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STRESZCZENIE
Nefropatia indukowana kontrastem (CIN) jest częstą przyczyną ostrego uszkodzenia
nerek i stanowi uznany czynnik zwiększonej chorobowości oraz śmiertelności zwłasz-
cza u osób obciążonych chorobami układu sercowo-naczyniowego. Patomechanizm
powstawania CIN jest złożony i nie został do końca poznany. Powszechnie wiadomo, iż
obecność niektórych stanów chorobowych, takich jak wyjściowo pogorszona funkcja
nerek, cukrzyca, odwodnienie sprzyjają rozwojowi CIN. Od wielu lat podejmowane są
liczne próby ustalenia sposobu postępowania, który zapobiegałby rozwojowi CIN. Po-
mimo przeprowadzenia licznych badań wątpliwości nie budzi jedynie właściwe nawod-
nienie pacjenta, podczas gdy inne metody są nadal dyskutowane. Poniższa praca za-
wiera przegląd piśmiennictwa dotyczący mechanizmów uczestniczących w rozwoju CIN
jak również metod zapobiegania występowaniu tego powikłania.
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ABSTRACT
Contrast induced nephropathy (CIN) is a frequent cause of acute renal failure and is
strongly associated with increased morbidity and motrality especially in patients with
cardiovascular diseases. The pathophysiology of CIN is comlex and not well understo-
od. It is well known that presence of several risk factors such as deterioration of base-
line renal function, diabetes mellitus, dahydratation foster the CIN development. For
many years, numerous attempts are undertaken to determine how to prevent the deve-
lopment of CIN. Although prophylactic hydratation has been generally recommended
in prevention of CIN, other methods are still strongly debated. In this article, we have
reviewed available data in regards to pathophysiology and prevention of CIN.
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We współczesnej medycynie jodowe środki
cieniujące stały się ważnym narzędziem, wy-
korzystywanym zarówno w diagnostyce ob-
razowej, jak i procedurach zabiegowych. Po-
stępujący rozwój nowych technik obrazowa-
nia oraz zwiększający się dostęp do badań
sprawia, że ich liczba stale wzrasta. Obecnie
coraz trudniej jest sobie wyobrazić przepro-
wadzenie prawidłowego procesu diagno-
styczno-terapeutycznego bez wykonania ba-
dań czy zabiegów z użyciem kontrastu radio-
logicznego. Według rejestrów prowadzo-
nych na terenie Stanów Zjednoczonych licz-
bę takich procedur szacuje się na więcej niż
10 milionów rocznie, z czego ponad 10% sta-
nowią zbiegi kardiologii interwencyjnej [1–3].
W związku z tak dużą liczbą wykonywanych
badań, nie można zapominać o potencjal-
nym niebezpieczeństwie, jakie towarzyszy
donaczyniowemu stosowaniu preparatów
cieniujących. Działania niepożądane, które
mogą wystąpić, to przede wszystkim reakcje
anafilaktoidalne — przypominające odczyn
alergiczny, chemotoksyczne [4], a także po-
gorszenie funkcji nerek, czyli rozwój tak zwa-
nej nefropatii indukowanej kontrastem
(CIN, contrast-induced nephropathy).
Zagadnienie CIN od wielu lat budzi żywą
dyskusję pośród ekspertów, zwłaszcza że
opublikowane wyniki prowadzonych na ten
temat badań potwierdziły, że wystąpienie
CIN wiąże się ze zwiększoną odległą choro-
bowością oraz śmiertelnością sercowo-na-
czyniową osób, u których doszło do rozwo-
ju tego powikłania, nawet pomimo pełnego
powrotu funkcji nerek do wartości wyjścio-
wych [1, 3]. Wystąpienie CIN może prowa-
dzić także do trwałego upośledzenia funkcji
nerek, a ponadto wydłuża okres hospitaliza-
cji, który z ekonomicznego punktu widzenia
nie pozostaje bez znaczenia.
Według dostępnych danych CIN, stano-
wi trzeci co do częstości powód ostrego
uszkodzenia nerek w grupie pacjentów ho-
spitalizowanych [3, 5, 6]. Częstość wystę-
powania CIN w populacji ogólnej szacuje się
na 0,6–6%, podczas gdy w grupach wysokie-
go ryzyka odsetek ten, według różnych au-
torów, sięga nawet 50–90% [3, 7–9]. Przed-
stawione powyżej dane cechuje znaczna he-
terogenność, co ma związek między innymi
z brakiem jednolitej definicji CIN, różnica-
mi etnicznymi oraz obecnością chorób
współtowarzyszących pośród pacjentów
poddawanych badaniom kontrastowym.
Należy pamiętać, że osoby z wyjściowo po-
gorszoną funkcją nerek oraz chorujący na
cukrzycę, zwłaszcza insulinozależną, stano-
wią grupę chorych podwyższonego ryzyka
rozwoju CIN. Pozostałe stany chorobowe
predysponujące do wystąpienia CIN to za-
stoinowa niewydolność serca, odwodnienie,
niedociśnienie tętnicze, hipoksja, niedo-
krwistość. Nie bez znaczenia pozostaje tak-
że rodzaj oraz objętość zastosowanego środ-
ka cieniującego oraz częstość powtarzania
procedury z jego wykorzystaniem. Do po-
tencjalnych, o prawdopodobnie mniejszym
znaczeniu, czynników ryzyka rozwoju CIN
zalicza się również wiek, nikotynizm, hiper-
cholesterolemię oraz stosowanie niestero-
idowych leków przeciwzapalnych [2, 3, 5].
Szacuje się, że u osób z wyjściowym stęże-
niem kreatyniny w surowicy około 2 mg/dl,
prawdopodobieństwo wystąpienia CIN po
podaniu środka cieniującego wzrasta do 20%,
podczas gdy stężenie Cr powyżej 5 mg/dl
zwiększa to ryzyko aż do 50% [4].
DEFINICJA NEFROPATII INDUKOWANEJ
KONTRASTEM
Nefropatia indukowana kontrastem jest
ostrym uszkodzeniem nerek, powstałym
w wyniku ekspozycji na środek kontrastowy.
Rozpoznanie CIN można jednak postawić
dopiero po wyeliminowaniu innych przy-
czyn, mogących stanowić powód pogorsze-
nia funkcji nerek [5]. Należy podkreślić, że
nie ma jednej, ogólnie przyjętej definicji
umożliwiającej rozpoznanie CIN, a kryteria
tych powszechnie stosowanych odnoszą się
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do wzrostu stężenia kreatyniny w osoczu stwier-
dzonego po podaniu kontrastu. Rozpozna-
nie CIN jest możliwe wówczas, gdy [10]:
stężenie kreatyniny (Cr, creatinine) w suro-
wicy wzrasta w stosunku do jej wyjściowych
wartości o więcej niż 25%, lub > 0,5 mg/dl,
bądź przekroczy wartość 1,0 mg/dl. Czwar-
ta definicja zaproponowana przez American
College of Cardiology — National Cardiova-
scular Data Registry pozwala na rozpoznanie
CIN w sytuacji, gdy dochodzi do dwukrotne-
go wzrostu stężenia Cr w surowicy w stosun-
ku do wartości prawidłowych (czyli przy stę-
żeniu Cr > 2,0 mg/dl) bądź też w sytuacji, gdy
uszkodzenie funkcji nerek po podaniu kon-
trastu wymaga zastosowania leczenia nerko-
zastępczego. Najczęściej stosowane defini-
cje CIN opierają się na przedstawionych po-
wyżej kryteriach, niemniej jednak żadna
z nich nie określa dokładnego czasu po po-
daniu kontrastu, w jakim należy wykonać
oznaczenia biochemiczne. Jak podaje Agu-
iar-Souto i wsp. [11] szacuje się, że u 60%
pacjentów z rozpoznaną CIN stężenie Cr
w surowicy wzrasta po 24 godzinach, pod-
czas gdy po upływie 72 godzin odsetek ten
zwiększa się do ponad 90%. Najwyższe stę-
żenie Cr stwierdza się w 4. lub 5. dobie od
momentu podania środka cieniującego, a po
około 10 dniach zazwyczaj powraca ono do
wartości prawidłowych.
W 2008 roku Harjai i wsp. [10] przeprowa-
dzili badanie oceniające częstość występowa-
nia CIN w grupie 985 pacjentów poddawa-
nych zabiegom przezskórnej angioplastyki
wieńcowej. Kryteria rozpoznania CIN opie-
rały się na wspomnianych już definicjach. Na
podstawie uzyskanych wyników autorzy za-
proponowali nowy, trzystopniowy podział
nasilenia CIN (nephropathy grading system):
— stopień 0 — brak nefropatii (wzrost Cr
£ 25% oraz Cr £ 0,5 mg/dl);
— stopień 1 — łagodna nefropatia (wzrost
Cr > 25%, ale Cr £ 0,5 mg/dl);
— stopień 2 — istotna nefropatia (wzrost Cr
> 0,5 mg/dl).
Zaproponowany podział koreluje z po-
ważnymi zdarzeniami sercowo-naczyniowy-
mi, takimi jak zawał serca, ponowna rewa-
skularyzacja wieńcowa (stopień 1 i 2) oraz
z odległą śmiertelnością ze wszystkich przy-
czyn (stopień 2) [10].
PATOGENEZA NEFROPATII
INDUKOWANEJ KONTRASTEM
Patomechanizm powstawania CIN jest zło-
żony i nie został do końca poznany. Wiado-
mo, że środki kontrastowe mogą zarazem
toksycznie oddziaływać na komórki kanali-
ków nerkowych, które ulegają wakuolizacji
i apoptozie, jak i bezpośrednio oraz pośred-
nio wpływać na ograniczenie przepływu krwi
przez zewnętrzną część rdzenia nerki [4, 8].
Utrzymujący się przez kilka dni po podaniu
kontrastu obniżony GFR oraz zwiększone
frakcjonowane wydzielanie sodu świadczą,
że martwica kanalików nerkowych (ATN,
acute tubular necrosis) może odgrywać w tym
procesie istotna rolę. Zastanawiający pozo-
staje jednakże fakt, dlaczego wspomniane
nieprawidłowości stwierdza się zaledwie
przez kilka dni, podczas gdy okres ten wydłu-
ża się od jednego do trzech tygodni w przy-
padku innego niż środek cieniujący czynni-
ka wywołującego ATN. Istnieje kilka teorii
próbujących wytłumaczyć te odrębności.
Jedna z nich mówi o mniejszym stopniu na-
silenia martwicy kanalikowej w przypadku
CIN. Inna natomiast, porównuje upośle-
dzoną funkcję komórek kanalików, których
morfologia pozostaje niezmieniona, ze zjawi-
skiem „ogłuszenia” serca związanego z okre-
sem poreperfuzyjnym. Autorzy tej ostatniej
teorii podkreślają rolę redystrybucji błono-
wych białek transportujących z warstwy pod-
stawno-bocznej ku światłu naczynia [5, 12].
Dostępne środki cieniujące stosowane
do badań radiologicznych układu naczynio-
wego są pochodnymi kwasu benzoesowego
zawierającymi cząsteczki jodu (środki jodo-
we), które pochłaniają promieniowanie











ne w wodzie, gdzie dysocjują na jony dodat-
nie i ujemne lub uzyskują ładunek obojętny,
co decyduje o ich jonowości lub niejonowo-
ści. Wyróżnia się trzy generacje tych prepa-
ratów. Pierwsza generacja (preparaty hipe-
rosmolarne), to środki jonowe cechujące się
dużą osmolarnością (>1500 mOsm/kg). Dru-
ga generacja (preparaty hipoosmolarne takie
jak johexol), to środki niejonowe, monome-
ry o osmolarności niższej od preparatów
pierwszej generacji (500–850 mOsm/kg), acz-
kolwiek nadal wyższej wobec osmolarności
osocza, a trzecia generacja (preparaty izo-
osmolarne, czyli jodixanol) to środki niejono-
we, dimery o osmolarności około 290 mOsm/
/kg, czyli najbardziej zbliżonej do osmolarnoś-
ci osocza. Dostępny jest również jonowy hi-
poosmolarny preparat, jednak, jak wykazały
wyniki przeprowadzonych badań, jego stoso-
wanie wiąże się z większą częstością występo-
wania CIN w grupie pacjentów z wyjściowo
upośledzoną funkcją nerek, diabetyków oraz
pacjentów otrzymujących duże dawki środka
cieniującego [13]. Preparaty cieniujące nie
podlegają przemianom metabolicznym w ło-
żysku naczyniowym, nie uwalniają jodu i są sto-
sunkowo szybko wydalane przez nerki [12, 14].
Należy pamiętać, że w rozwoju CIN oprócz
rodzaju zastosowanego środka cieniującego
duże znaczenie ma także jego ilość, która
zostanie podana pacjentowi.
Do obliczenia maksymalnej dozwolonej
dawki służy wzór MRDC (maximal allowed
radiocontrast dose) = 5 ml środka kontrasto-
wego × masa ciała [kg]/stężenie kreatyniny
w surowicy [mg/dl] [15].
Preparaty cieniujące, jako związki mało-
cząsteczkowe, słabo wiążące się z białkami
łatwo przechodzą przez barierę filtracyjną
kłębuszka nerkowego. W związku z faktem,
że praktycznie nie podlegają reabsorpcji
w kanalikach nerkowych, dochodzi do wzro-
stu ich stężenia w moczu, co wyzwala diure-
zę osmotyczną i prowadzi do zwiększonego
wydalania wody i sodu. Wzrost ciśnienia
osmotycznego wewnątrz cewek nerkowych
prowadzi do spadku ciśnienia filtracyjnego
i GFR. Co więcej, duże stężenie sodu w ka-
naliku dystalnym powoduje zwiększony na-
pływ chlorku sodu do plamki gęstej, powo-
dując wzrost osmolarności płynu wewnątrz-
komórkowego, otwarcie niespecyficznych
kanałów anionowych i wydostanie się ade-
nozynotrójfosforanu (ATP), z którego po-
wstaje adenozyna. Aktywacja receptorów
adenozynowych A1 w tętniczce doprowa-
dzającej powoduje skurcz tego naczynia,
podczas gdy pobudzenie receptorów A2
powoduje, w mniejszym jednak stopniu, roz-
kurcz tętniczki odprowadzającej, dając
w efekcie dalszy spadek filtracji kłębuszko-
wej. Ponadto zwiększony napływ sodu do
grubej części ramienia wstępującego pętli
Henlego nasila aktywność metaboliczną
komórek nabłonka w tej części nefronu oraz
zwiększa zużycie tlenu, pogłębiając hipoksję
zewnętrznej warstwy rdzenia [4, 8, 12].
W warunkach fizjologicznych niewielka
zawartość tlenu w zewnętrznej warstwie
rdzenia nerki, w połączeniu z energochłon-
nym procesem aktywnej reabsorpcji sodu
w ramieniu wstępującym pętli Henlego cew-
ki dalszej oraz transportem przeciwprądo-
wym sprawia, że obszar ten jest szczególnie
narażony na niedotlenienie. Uważa się, że
głównym mechanizmem hipoperfuzji rdze-
nia nerki w odpowiedzi na podanie prepara-
tów cieniujących jest zmiana stężenia me-
diatorów regulujących napięcie naczyń ner-
kowych prowadząca ostatecznie do ich skur-
czu. Proces ten przebiega dwuetapowo. Po-
czątkowo dochodzi do krótkotrwałego wzro-
stu przepływu nerkowego, po czym następu-
je długotrwały spadek perfuzji będący wła-
śnie wynikiem skurczu naczyń nerkowych.
Po podaniu preparatu kontrastującego
zmniejszeniu ulega wydzielanie prostacykli-
ny, tlenku azotu oraz stężenie w moczu cy-
klicznego 3,5-guanozynomonofosforanu.
W surowicy wzrasta natomiast stężenie przed-
sionkowego peptydu natriuretycznego, jo-
nów wapnia, endoteliny 1 (czynnika wazo-
Najczęściej stosowane
kryteria rozpoznania
CIN to wzrost stężenia
Cr o > 25% lub
> 0,5 mg/dl po podaniu
środka cieniującego
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konstrykcyjnego, działającego dziesięć razy
silniej od angiotensyny II), wazopresyny,
adenozyny nerkowej, prostaglandyny E2
oraz neuropeptydu Y, który to pozostaje
najsilniejszym czynnikiem wazoaktywnym
spośród dotychczas poznanych [4, 5]. Pewne
wątpliwości odnośnie do roli endoteliny
w patogenezie CIN nasunęły wyniki badania
z nieselektywnym antagonistą receptora en-
doteliny, który, jak się okazało, nie zapobie-
gał rozwojowi CIN [12].
Upośledzenie mikrokrążenia nerkowe-
go może być także następstwem zmian wła-
ściwości fizykochemicznych krwi wywoła-
nych donaczyniowym zastosowaniem środ-
ka cieniującego. Łożysko naczyniowe rdze-
nia nerki, a konkretnie naczynia proste,
tworzą układ drobnych naczyń o bardzo
małej średnicy. Utrzymanie prawidłowego
przepływu przez tak zbudowaną sieć naczyń
jest możliwe dzięki małej lepkości krwi. Po-
danie środka cieniującego, zwłaszcza izo-
i wysokoosmolarnego, znacznie zmienia te
parametry. Zwiększenie lepkości krwi może
podnosić ciśnienie w śródmiąższu kanalików
nerkowych, prowadząc do zmniejszenia
przepływu, a w konsekwencji do hipoksji
rdzenia nerki [12]. Niedotlenienie jest czyn-
nikiem generującym stres oksydacyjny,
a zatem zwiększającym produkcję wolnych
rodników. Wzrost osmolarności przesączu
w kanalikach nerkowych stanowi również źró-
dło stresu, ale tym razem hiperosmolarnego,
który to również generuje powstawanie wol-
nych rodników. Na skutek hipoksji tkanek,
w mitochondriach dochodzi do produkcji
reaktywnych form tlenu. Jedna z teorii mówi
o inaktywacji tlenku azotu wydzielanego
w śródbłonku przez rodniki hydroksylowe.
W związku z faktem, że żelazo katalizuje po-
wstawanie rodników hydroksylowych, tok-
syczne oddziaływanie reaktywnych form tle-
nu wzrasta w jego obecności. Te niezwykle
reaktywne rodniki powstają w następstwie
reakcji Fentona i według teorii Coopera
hamują wydzielanie w śródbłonku, działają-
cego wazodilatacyjnie, tlenku azotu [3].
Wyniki innych badań wykazały jednak, że
stres oksydacyjny powstający wtórnie do
donaczyniowego podania żelaza nie powo-
dował ostrego uszkodzenia nerek, nie wpły-
wał na przepuszczalność błony kłębuszka
(nie stwierdzono albuminurii i białkomo-
czu), ani nie zaburzał funkcji kanalików ner-
kowych (nie występowała enzymuria). Nie
należy jednak zapominać, że komórki mogą
produkować różne rodzaje wolnych rodni-
ków. Jak wykazano, niektóre antyoksydan-
ty mają korzystne działanie w eksperymen-
talnym leczeniu chorób nerek, a czynniki
neurotoksyczne wpływają na zmniejszenie
ich stężenia w obrębie narządu [16, 20].
ZAPOBIEGANIE CIN
Nefropatia indukowana kontrastem pogar-
sza dalsze rokowanie pacjentów, u których
wystąpiło to powikłanie. Znalezienie sku-
tecznego sposobu zapobiegania rozwojowi
CIN mogłoby przyczynić się do poprawy
odległego rokowania pacjentów, jak rów-
nież skróciłoby okres hospitalizacji [6]. Od
wielu lat podejmowane są liczne próby usta-
lenia postępowania chroniącego przed roz-
wojem CIN, jednakże efekty tych prac nadal
pozostają niezadowalające. Wobec braku
skutecznych metod farmakologicznego za-
pobiegania CIN podstawowe znaczenie
w profilaktyce odgrywa unikanie jednoczesne-
go przyjmowania leków nefrotoksycznych
i środków cieniujących, a także — w miarę
możliwości — zastępowanie badań z uży-
ciem kontrastu, innymi metodami diagno-
stycznymi, takimi jak ultrasonografia, bada-
nia radioizotopowe lub w niektórych przy-
padkach rezonans magnetyczny.
Poniżej przedstawiono leki, których za-
stosowanie może wpływać modyfikująco na
rozwój i przebieg CIN.
Nawodnienie
Nawodnienie jak dotychczas stanowi jedyną










todę postępowania zmniejszającą ryzyko
występowania CIN. Mimo to brakuje jedno-
znacznego stanowiska ekspertów odnoszą-
cego się do właściwego schematu nawodnie-
nia, który należałoby zastosować u pacjen-
tów poddawanych kontrastowym badaniom
naczyniowym. Na podstawie danych zawar-
tych w dostępnym piśmiennictwie zaleca się
przyjmowanie co najmniej 100 ml/godzinę
płynów doustnie lub dożylnie, od 4 do 10
godzin przed badaniem i kontynuowanie ta-
kiego schematu przez 6 do 24 godzin po ba-
daniu. Uwagę zwraca różnie długi okres,
w którym zaleca się kontynuowanie terapii.
Rodzaj stosowanego płynu również pozostaje
dyskusyjny. Niemniej jednak wedle ostatnich
badań, nawodnienie płynem izotonicznym
wykazuje wyższość nad hipotonicznym, co
tłumaczy się lepszym wypełnieniem łożyska
wewnątrznaczyniowego przez płyn izotonicz-
ny i następczym hamowaniem układu renina–
angiotensyna–aldosteron (RAA) [3, 5, 16].
Wodorowęglan sodu
Środowisko kwaśne sprzyja powstawaniu
wolnych rodników, a wodorowęglan sodu,
jak się uważa, hamuje powstawanie reaktyw-
nych form tlenu. W związku z faktem, że pH
moczu w kanaliku bliższym wynosi około 6,7,
natomiast w okolicy brodawki nerkowej już
7,4 założono, że alkalizacja kanalików po-
winna teoretycznie zapobiegać rozwojowi
CIN, podobnie jak naturalnie obojętne śro-
dowisko chroni brodawkę nerkową. Wyniki
badań przeprowadzonych na modelu zwie-
rzęcym wykazały, że wodorowęglan sodu
skuteczniej zapobiega niedokrwiennemu
uszkodzeniu nerek aniżeli chlorek sodu [3].
Inni naukowcy [17, 18] udowodnili także, że
nawodnienie z zastosowaniem wodorowę-
glanu sodu na godzinę przed badaniem kon-
trastowym lepiej chroni przed rozwojem
CIN niż wykorzystanie do tego celu samej
soli fizjologicznej. Wyniki przeprowadzonej
niedawno metaanalizy obejmującej grupę
1734 pacjentów z przewlekłą chorobą nerek
także potwierdziły większą korzyść wynika-
jącą z zastosowania wodorowęglanu sodu
w prewencji CIN w porównaniu z nawodnie-
niem samą solą fizjologiczną [19].
Diureza forsowana
Jedna z zaproponowanych metod zapobie-
gania CIN polegała na podawaniu furosemi-
du, czy mannitolu wraz z 0,45% NaCl w celu
nasilenia diurezy. Wyniki przeprowadzo-
nych badań wykazały, że taki schemat postę-
powania istotnie zwiększa ryzyko rozwoju
CIN [20]. Analiza wykonana przez Majum-
dar i wsp. [21] w grupie 92 osób z upośle-
dzoną funkcją nerek, których poddano ko-
ronarografii, potwierdziła rozwój CIN aż
u 50% pacjentów, podczas gdy w grupie
otrzymującej placebo odsetek ten wynosił
28%. Wyniki tej analizy pozostają w zgodzie
z wynikami uzyskanymi przez wielu innych
badaczy. Majumdar zaproponował ponadto,
aby przed planowaną angiografią naczyń
wieńcowych całkowicie odstępować od do-
ustnego przyjmowania furosemidu przez
pacjentów. Niemniej jednak do odmiennych
wniosków doszli autorzy badania o akroni-
mie MYTHOS wykazując, że metoda diure-
zy forsowanej wiąże się z ograniczeniem czę-
stości występowania CIN (6% w grupie ba-
danej v. 17% w grupie kontrolnej) oraz istot-
nym zmniejszeniem wewnątrzszpitalnych
niekorzystnych zdarzeń sercowo-naczynio-
wych w grupie pacjentów z przewlekłą cho-
robą nerek [22]. Wyniki tego ostatniego ba-
dania rzucają nowe światło na, jak dotych-
czas uważano, negatywny wpływ furosemidu
na patogenezę CIN, przyczyniając się jedno-
cześnie do braku jednoznacznej opinii eks-
pertów dotyczącej korzystnego bądź nega-
tywnego wpływu diurezy forsowanej na wy-
stępowanie CIN.
N-acetylocysteina
N-acetylocysteina (NAC) to acetylowa po-
chodna aminokwasu L-cysteiny, źródło grup
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zmie do metabolitów, które uczestniczą
w syntezie glutationu, stąd też bierze udział
w procesach detoksyfikacji oraz pełni funk-
cję wymiatacza wolnych rodników. Mecha-
nizm działania NAC jest wielokierunkowy.
N-acetylocysteina powoduje rozszerzenie
naczyń krwionośnych poprzez zwiększenie
produkcji tlenku azotu w śródbłonku naczyń
krwionośnych. Jak wykazały badania, suple-
mentacja grup sulfhydylowych zmienia ak-
tywność układu RAA, prawdopodobnie po-
przez hamowanie enzymu konwertującego
angiotensynę, co również przynosi efekt
wazodylatacyjny. Zarówno poprawa para-
metrów hemodynamicznych nerek, jak i bez-
pośrednie działanie antyoksydacyjne wywie-
rane przez NAC może zapobiegać rozwojo-
wi CIN. Ponadto wydaje się, że NAC hamu-
je za pośrednictwem cyklu glutationowego
aktywność czynnika martwicy guza (TNF,
tumor necrosis factor), czynnika biorącego
udział w patomechanizmie ostrego uszko-
dzenia nerek [3, 5]. N-acetylocysteina wpły-
wa na zmniejszenie stężenia Cr w surowicy,
nie zmienia jednak wartości GFR prawdopo-
dobnie w wyniku aktywacji kinazy kreatyni-
nowej oraz zwiększenia sekrecji kanalikowej.
Przypuszczalnie ten właśnie mechanizm dzia-
łania leku jest odpowiedzialny za istotny spa-
dek stężenia Cr w surowicy osób z prawidłową
funkcją nerek, którzy zgodnie ze schematem
badania przeprowadzonego przez Hoffmann
i wsp. [1] otrzymali NAC w dawkach podzie-
lonych kilka godzin wcześniej.
Skuteczność NAC w prewencji CIN po-
zostaje jednakże dyskusyjna. Zarówno
Webb i wsp. [23], jak i Oldemeyer i wsp. [24]
przeprowadzili odrębnie randomizowane,
kontrolowane placebo badania w grupach
pacjentów z upośledzoną funkcją nerek,
poddawanych badaniom z użyciem kontra-
stu. W pierwszym badaniu uczestniczyło 487
osób, a w drugim 96. Wyniki obu badań su-
gerują brak wpływu NAC na redukcję ryzy-
ka rozwoju CIN. Niemniej jednak przepro-
wadzona ostatnio metaanaliza 26 badań,
obejmująca 5530 pacjentów wykazała, że
NAC istotnie zmniejsza częstość występowa-
nia CIN. Do ciekawych wniosków doszedł
natomiast Aslam [25], a mianowicie po prze-
analizowaniu 18 badań pochodzących z lat
1966–2004 stwierdził on, że zastosowanie
NAC wraz z okołozabiegowym nawodnie-
niem pacjenta 0,45% NaCl zapobiega roz-
wojowi CIN w grupie osób, u których zasto-
sowano niskoosmolarny, niejonowy środek
cieniujący, ale taki schemat postępowania
nie przeciwdziała wystąpieniu CIN w przy-
padku zastosowania środka izoosmolarne-
go. Ponadto zauważył on, że w grupie star-
szych osób, chorujących na cukrzycę, bądź
też pośród pacjentów otrzymujących wyso-
koosmolarny środek cieniujący NAC wyka-
zuje korzystne działanie.
Biodostępność doustnej postaci leku, ze
względu na efekt pierwszego przejścia, się-
ga nie więcej niż 20% (znacznie większe stę-
żenie NAC można uzyskać stosując postać
dożylną). Po doustnym podaniu NAC jej
największe stężenie w surowicy krwi stwier-
dza się po upływie godziny, natomiast czas
półtrwania wynosi 2,3 godziny. Jak zauważył
Carbonell i wsp. skuteczność NAC w pre-
wencji CIN zależy od zastosowanej dawki.
Nie udało się jednak do obecnej chwili wy-
pracować jednego, wspólnego schematu
podawania NAC, co też zapewne stanowi
przyczynę różnych wniosków płynących
z przeprowadzonych badań oraz braku
wspólnej opinii ekspertów odnośnie roli
tego leku w rozwoju CIN [2, 3].
Kwas askorbinowy
Jak wykazano w badaniu przeprowadzonym
w grupie 231 osób, kwas askorbinowy w daw-
ce łącznej 7 g podawany przed i po badaniu
z użyciem środka cieniującego, zmniejszał
częstość występowania CIN (9% v. 20%
w grupie stosującej placebo) [3]. Wyniki badań
opublikowane przez innych badaczy [26, 27]
nie potwierdziły cytoprotekcyjnych właści-











W grupie pacjentów z upośledzoną funkcją
nerek oraz u osób chorujących na cukrzycę
mięśniówka naczyń nerkowych jest znacznie
bardziej wrażliwa na wazokonstrykcyjny
wpływ adenozyny. Okazało się jednak, że
działające antagonistycznie wobec recepto-
ra A1 oraz A2 aminofilina i teofilina nie
zmniejszały częstości występowania CIN [5].
Dopamina
Małe dawki dopaminy (1–3 μg/kg/min) sty-
mulujące receptory D1 znajdujące się w mię-
śniówce tętnic nerkowych i krezkowych pro-
wadzą do ich rozszerzania, zmniejszając opór
następczy serca oraz zwiększając przepływ
nerkowy. W przeprowadzonych dotychczas
badaniach pośród chorych z upośledzoną
funkcją nerek nie wykazano jednoznacznie
korzyści wynikających ze stosowania dopami-
ny w prewencji CIN. W jednym z badań
stwierdzono natomiast, że w grupie pacjen-
tów z chorobą naczyń obwodowych stężenie
Cr w surowicy po podaniu środka cieniują-
cego było wyższe u osób otrzymujących do-
paminę niż w grupie kontrolnej [5, 28].
Antagoniści wapnia
Antagoniści wapnia, blokując kanały wap-
niowe, zwłaszcza typu L, hamują napływ jo-
nów wapnia do komórki i silnie rozkurczają
naczynia doprowadzające kłębuszków ner-
kowych, co wpływa na wzrost przepływu krwi
przez nerki. Leki z tej grupy mogą przyno-
sić korzystne efekty w prewencji CIN i, jak
zauważył Neumayer i wsp. [29], terapię na-
leży rozpocząć dzień przed oraz kontynu-
ować przez 3 dni po zastosowaniu środka
kontrastującego [5, 30]. Dane dotyczące
skuteczności antagonistów wapnia pozo-




statyn jest złożony. Inhibitory reduktazy
3-hydroksy-3-metyloglutarylo koenzymu A,
powszechnie stosowane jako leki hipolipe-
mizujące, odpowiadają między innymi za
redukcję liczby receptorów dla angiotensy-
ny, zmniejszenie syntezy endoteliny, mole-
kuł adhezyjnych w śródbłonku naczynio-
wym, ponadto ograniczają produkcję wol-
nych rodników, jak również zwiększają bio-
dostępnoć tlenku azotu w nerce. Wszystkie
wspomniane mechanizmy uczestniczą w pato-
genezie CIN co sprawia, eż statyny mogą sta-
nowić czynnik korzystnie wpływający na za-
pobieganie rozwojowi tego powikłania. Po-
parciem dla zaproponowanej hipotezy oka-
zały się niedawno ogłoszone wyniki badań,
które przeprowadzono zarówno w grupach
chorych poddawanych pilnym zabiegom
PTCA z powodu ostrego zespołu wieńcowe-
go, jak i zabiegom planowym. Autorzy tych
badań wykazali, że zastosowanie atorwasta-
tyny przed zabiegiem PTCA stanowi nieza-
leżny czynnik zmniejszający ryzyko rozwoju
CIN [31]. Wyniki kilku metaanaliz poddały
jednakże w wątpliwość jednoznaczną rolę
statyn w prewencji tego powikłania, dlatego
też, jak podkreślają eksperci, konieczne jest
przeprowadzenie dalszych dobrze zaprojek-
towanych badań, które pozwoliłyby zweryfi-
kować istniejące dane [6, 32].
Inne leki
Nadzieje w zapobieganiu rozwojowi CIN
niosą fenoldopam, obwodowy agonista re-
ceptorów D1A oraz prostaglandyna E1, jed-
nak ze względu na brak dużych randomizo-
wanych badań ich skuteczność również po-
zostaje dyskusyjna [5].
Nefropatia indukowana kontrastem sta-
nowi bardzo złożony problem kliniczny, tak-
że w aspekcie ekonomicznym. Autorzy licz-
nych metaanaliz wykazując istnienie związ-
ku pomiędzy ostrym uszkodzeniem nerek
wywołanym kontrastem radiologicznym,
a zwiększonym w tej grupie pacjentów ryzy-
kiem wystąpienia niekorzystnych zdarzeń
sercowo-naczyniowych w przyszłości, zwró-
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cili tym samym uwagę na interdyscyplinar-
ny charakter zagadnienia CIN. Świadomość
niebezpieczeństwa, jakie niesie ze sobą wy-
stąpienie CIN, powinna skłaniać każdego
lekarza kierującego pacjenta na badanie
z użyciem kontrastu, do wdrożenia działań
profilaktycznych, które pozwoliłyby zmniej-
szyć ryzyko rozwoju tego powikłania.
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